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Objetivos: La enfermedad de Sjogren, enfermedad autoinmune crénica
que afecta principalmente glandulas exocrinas, presenta manifestacio-
nes neurologicas en hasta el 20% de casos, siendo la meningoencefalo-
mielitis extremadamente rara. La ausencia de biomarcadores especificos
y su variabilidad clinica hacen el diagndstico complejo. Presentamos un
caso de meningoencefalomielitis aguda asociada a Sjogren primario.
Material y métodos: Basado en historia clinica.

Resultados: Mujer de 54 anos, fumadora activa, con ansiedad y depre-
sion, hipotiroidismo autoinmune y Sjogren primario asociado a lesiones
cutaneas (anti-RO/LA+, ANA+), ingreso6 por cefalea exacerbada los ul-
timos 5 dias. Asocié marcha inestable, disfagia, disartria, alteraciones
esfinterianas y reaparicion de lesiones cutaneas. Tomaba levotiroxina,
duloxetina y prednisona. Relataba cefalea de 2 meses sin mejoria con
amitriptilina. Se constato crisis hipertensiva, bradipsiquia, disartria
flacida, nauseoso abolido, signos piramidales generalizados y ataxia
axial. La analitica destaco leve linfopenia, falla renal, hipopotasemia
y VSG elevada. La TAC craneal mostré areas hipodensas protuberancia-
les y subcorticales frontales bilaterales. La RMN de encéfalo y médula
mostro hiperintensidades T2-FLAIR bulboprotuberanciales, medulares
cervicales y periventriculares difusas, con discreto realce paquimenin-
geo. La PL presento leve hiperproteinorraquia (50 mg/dl), directos,
cultivos y panel meningoencefalitico negativo. Neuroimagenes previas
(40 dias) mostraban alteraciones similares en menor medida. Inicio
metilprednisona 1 g/dia (3) seguido de corticoterapia oral. En 30 dias
logro la completa resolucion neuroldgica y cutanea. Se instaurd ciclo-
fosfamida. Los anticuerpos antineuronales, onconeuronales, anticuer-
pos AQP4 y BOC fueron negativos.

Conclusion: La meningoencefalomielitis es una complicacion rara pero
significativa de la enfermedad de Sjogren. Su identificacion temprana
y tratamiento agresivo puede llevar a una recuperacion completa, re-
saltando la necesidad de un enfoque diagndstico y terapéutico multi-
disciplinario.
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Objetivos: La neuralgia amiotrofica (NA) es una patologia infrecuente
del sistema nervioso periférico que en algunos casos se ha descrito en
el contexto de una infeccion por parvovirus B19 (PB19). Presentamos
un caso, no descrito previamente en la literatura, de un paciente con
EMRR en tratamiento con ocrelizumab diagnosticado de NA en el con-
texto de una infeccion por PB19.

Material y métodos: Vardn, 47 afos, antecedente de EMRR (EDSS 4),
en tratamiento con ocrelizumab, ultima dosis en marzo de 2024. Tras
sindrome febril agudo, en las siguientes 72 horas inicié un cuadro algi-
co cervicobraquial derecho limitante y grave. 48 horas después, con-
sult6 en urgencias evidenciandose escapula alada derecha, debilidad
de braquial proximal y leve distal ipsilateral no presente previamente.
Resultados: El estudio analitico detect6 anticuerpos IgM contra PB19
mediante inmunoensayo, con IgG negativa. La citobioquimica de LCR
fue normal, con determinacion positiva de PCR para PB19. No hubo
datos de hipogammaglobulinemia. El restante estudio microbioldgico
fue negativo. La RM de plexo resulté normal. Se realizaron EMG seria-
dos al alta y a los 21 dias, revelando pérdida de unidades motoras en
el serrato derecho y biceps braquial con aumento de PUM, sin detectar
anomalias de la conduccion nerviosa, mostrando mas tarde signos de
reinervacion dependiente del nervio toracico largo.
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Conclusion: La inmunosupresion de ocrelizumab podria aumentar el
riesgo de una infeccion por PB19 que, por un mecanismo no claramen-
te establecido, puede conducir a una complicacion como la NA.
Mantener la farmacovigilancia de ocrelizumab es esencial para ayudar
a definir el perfil de efectos adversos.
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Objetivos: Presentamos un caso de solapamiento de esclerosis multi-
ple (EM) y neuropatia optica hereditaria de Leber (NOHL) que desen-
cadend en ceguera legal.

Material y métodos: Mujer de 28 afios, sin antecedentes de interés,
presento una neuritis 6ptica (NO) retrobulbar del ojo derecho con agu-
deza visual (AV) de 0,1 y fue ingresada en Neurologia. Recibié6 mega-
dosis de corticoides, recuperando posteriormente la AV de dicho ojo.
Fue diagnosticada de EM remitente recurrente y recibi6 un ciclo de
tratamiento con cladribina. Durante el siguiente ano, la paciente pre-
sento varios episodios de empeoramiento de la AV, uno en el ojo de-
recho y dos en el ojo izquierdo, pero sin aparicion de lesiones en nervio
optico en la resonancia magnética (RM) cerebral ni cambios compati-
bles con atrofia del nervio en la tomografia de coherencia optica.
Recibi6 varios ciclos de corticoides y en el dltimo episodio, siete ciclos
de plasmaféresis sin objetivar mejoria y con secuelas graves de la
agudeza visual de ambos ojos (AV 0,05 bilateral). Se decidi6 escalado
de tratamiento a rituximab y, debido a la atipicidad del cuadro, se
solicitd estudio genético de neuropatias Opticas hereditarias.
Resultados: RM cerebral y drbitas con gadolinio (basal): hallazgos su-
gestivos de enfermedad desmielinizante. Signos de neuritis optica de-
recha. LCR: dos bandas oligoclonales positivas. Estudio genético: mu-
tacion m.11778G>A en el gen MT-ND4, compatible con NOHL.
Conclusién: NOHL es una enfermedad hereditaria mitocondrial causa-
da por apoptosis de las células ganglionares retinianas. La superposi-
cion de NOHL y EM, aunque es infrecuente, debe considerarse en pa-
cientes con EM con pérdida de vision atipica para neuritis optica.
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Objetivos: Presentamos un caso de NMOSD en el contexto de uso de
pembrolizumab, con anticuerpos anti-AQP4 positivos, mielitis longitu-
dinalmente extensa y sintomas sensitivos faciales con afectacion neu-
ritica trigeminal.

Material y métodos: Mujer de 68 afos con carcinoma pulmonar esca-
moso (estadio IllA) diagnosticado en abril de 2022, tratada con quimio-
terapia, radioterapia e inmunoterapia. Siete meses después del inicio
de pembrolizumab, desarrollé hipoestesia progresiva en extremidad
inferior izquierda y abdomen, sin debilidad pero con torpeza y dolor
neuropatico.

Resultados: Se realizo RMN medular evidenciando mielitis dorsal cen-
tral en dos niveles. Analitica y estudio de LCR sin hallazgos relevantes.
Se inicié tratamiento con corticoide sistémico en dosis descendentes.
En noviembre de 2023 empeora, presentando paresia crural izquierda



